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Wstęp
Zakażenia układu oddechowego stanowią naj-
częstszą postać zakażeń u chorych z obniżoną od-
pornością. W przeszłości dotyczyły głównie wą-
skiej grupy osób z wrodzonymi defektami immu-
nologicznymi. Rozwój chemioterapii nowotworów,
transplantologii, leczenia immunosupresyjnego
chorób układowych oraz celowanych terapii im-
munologicznych doprowadził do ekspotencjalne-
go poszerzenia się grupy chorych, u których ob-
serwowane są ciężkie zaburzenia odporności. Do-
datkowo znacząco na zwiększenie wagi problemu
wpływa fakt epidemii zakażenia wirusem HIV.
Zapalenia płuc u chorych z upośledzoną od-
pornością stanowią ogromne wyzwanie dla zespo-
łu leczącego, ale również diagnostycznego. Dotyczą
ciężko chorych na choroby będące przyczyną im-
munosupresji, w złym stanie ogólnym, nierzadko
wymagających inwazyjnej diagnostyki. Z drugiej
zaś strony diagnostyka ta musi być wielokierun-
kowa, obejmować wiele nietypowych i rzadkich
patogenów oraz powinna oceniać stan zaawanso-
wania choroby podstawowej. Rokowanie u cho-
rych z zakażeniami w przebiegu immunosupresji
jest często złe i wynika nie tylko z nasilenia zabu-
rzeń odporności, ale też z opóźnienia diagnostycz-
nego i leczniczego spowodowanego często niety-
powymi objawami zakażenia, trudnościami z iden-
tyfikacją czynnika zakaźnego, toksycznością tera-
pii wielu zakażeń oraz uszkodzeniem wielonarzą-
dowym [1–4].
Definicja immunosupresji
Immunosupresja to przejściowy lub stały stan
uszkodzenia funkcji mechanizmów odporności ko-
mórkowej i/lub humoralnej wynikający z hamowa-
nia procesu wytwarzania przeciwciał i komórek
odpornościowych przez różne czynniki zwane im-
munosupresorami z istotnie zwiększonym ryzy-
kiem zakażeń wywołanych organizmami oportu-
nistycznymi i/lub zwiększonym ryzykiem pew-
nych zakażeń nieoportunistycznych.
Powyższa definicja jest nieprecyzyjna. Mimo
że wiele chorób stanowi czynnik predysponujący
do zachorowania na zapalenia płuc, a pacjenci ce-
chują się pewnym stopniem uszkodzenia odporno-
ści, to zakażenia w przebiegu tych chorób nie są
klasyfikowane jako zakażenia w immunosupresji.
Chorobami tymi są: cukrzyca, marskość wątroby
czy niewydolność nerek. Podobnie jest z definio-
waniem immunosupresyjnej dawki steroidów. Dla-
tego też kładzie się szczególny nacisk na fakt wy-
stąpienia zakażenia, charakterystycznego dla da-
nego typu immunosupresji [1, 5–8].
Układ odpornościowy tradycyjnie dzieli się na
ten związany z odpowiedzią immunologiczną typu
komórkowego oraz na układ związany z odpowie-
dzią typu humoralnego. Podział jest schematycz-
ny, albowiem w rzeczywistości obie części ukła-
du immunologicznego wzajemnie ze sobą koope-
rują i ich funkcja jest ściśle ze sobą związana. Nie-
mniej jednak zakażenia związane z dysfunkcją po-
szczególnych części układu immunologicznego
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dzić do zakażeń bakteriami otoczkowymi, takimi jak
Streptococcus pneumoniae, Salmonella sp. czy Ha-
emophilus influenzae. Natomiast zakażenia wywo-
łane Pseudomonas aeruginosa czy prątkiem gruźli-
cy mogą być wczesnymi objawami immunosupre-
sji w przebiegu zakażenia wirusem HIV [5, 9–11].
Klasyfikacja stanów związanych
z immunosupresją
Immunosupresja jest klasyfikowana w zależ-
ności od typu dominującego uszkodzenia układu
immunologicznego i związanych z nim charakte-
rystycznych zakażeń.
Przykładem wrodzonych niedoborów typu hu-
moralnego jest pospolity zmienny deficyt odporno-
ści oraz selektywne niedobory poszczególnych klas
immunoglobulin: IgG, IgA, IgM. Ponadto upośledze-
nie odporności typu humoralnego obserwuje się w:
asplenii, zespole nerczycowym, wysiękowej entero-
patii, rozległych oparzeniach, zespole wyniszczenia,
przewlekłej białaczce limfatycznej i szpiczaku mno-
gim [5, 12, 13]. Ze względu na stosunkowo długi okres
latencji między uszkodzeniem a wywołanym przez nie
niedoborem typu humoralnego rzadko leczenie immu-
nosupresyjne jest przyczyną tego typu niedoboru.
Najczęściej obserwuje się niedobory odporno-
ści typu komórkowego. Uszkodzenie głównie licz-
by i funkcji komórek T występuje w przebiegu za-
każenia wirusem HIV, immunosupresji po prze-
szczepieniach szpiku i narządów miąższowych,
wykazują pewną specyfikę, którą przedstawiono na
rycinie 1.
Zakażenia oportunistyczne i nieoportunistyczne
Zakażenia oportunistyczne to najczęściej en-
dogenne zakażenia charakterystyczne dla osób
o obniżonej odporności, wywołane głównie pato-
genami rezydentnymi.







2. Wirusy z grupy herpes (np. wirus cytomega-
lii, ospy wietrznej, opryszczki);
3. Grzyby:
a) Pneumocystis jiroveci;
b) Grzyby pleśniowe — Aspergillus spp., Mu-
cor spp.;
c) Grzyby drożdżopodobne — Candida spp.,
Cryptococcus neoformans;
4. Pierwotniaki — Toxoplasma gondii, Strongy-
loides stercoralis.
Chociaż zakażenia drobnoustrojami oportuni-
stycznymi są charakterystyczne dla immunosupre-
sji, nie tylko one mogą być przyczyną zapaleń płuc
u chorych z zaburzeniami odporności. W przebie-
gu upośledzenia funkcji limfocytów B może docho-
Rycina 1. Patogeny identyfikowane u chorych w zależności od typu uszkodzenia odporności
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w tym szczególnie płuc, steroidoterapii, leczeniu
immunosupresyjnym. Dominującym typem zaka-
żeń są w tych przypadkach infekcje drobnoustro-
jami oportunistycznymi [14–18].
Leczenie cytoredukcyjne chorób nowotworo-
wych skutkuje głównie neutropenią, a związane
z nią infekcje to: grzybice, zakażenia bakteriami
Gram-ujemnymi oraz paciorkowcami [19–26].
Obrazy kliniczny i radiologiczny zapaleń płuc
w przebiegu niedoborów odporności są nierzadko
odmienne od najczęściej spotykanych. Chorzy są
w ciężkim stanie ogólnym z nasiloną dusznością,
mają cechy niewydolności oddechowej. Obserwuje
się niezbyt nasilone gorączkowanie będące prze-
jawem anergii. Czasem występuje wysoka gorącz-
ka, szczególnie u osób z pozapłucnymi ogniskami
zakażenia [2].
W początkowym okresie choroby u 10–20%
pacjentów w badaniu radiologicznym klatki pier-
siowej nie wykrywa się zmian. Dopiero kolejne
badania radiologiczne klatki piersiowej lub tomo-
grafia komputerowa pozwalają uwidocznić nacie-
ki zapalne. Ponadto zakażenia o typowej lokaliza-
cji w obrazie radiologicznym klatki piersiowej
umiejscawiają się nietypowo. Na przykład gruźli-
ca u chorych z prawidłową odpornością najczęściej
zajmuje górne pola płucne, natomiast u pacjentów
w immunosupresji częściej występuje w postaci
rozsianej, w dolnych lub środkowych polach płuc-
nych oraz zajmuje narządy pozapłucne [24, 25].
Czasem na podstawie obrazu radiologicznego
można wysunąć sugestię co do ewentualnego czyn-
nika przyczynowego zapalenia płuc. Jednak
w przypadku zapaleń płuc w przebiegu immuno-
supresji zgodność nawet doświadczonych radiolo-
gów w ocenie potencjalnego czynnika przyczyno-
wego zmian jest mała — na przykład w przypadku
zakażenia wirusem cytomegalii wynosi 25%,
a w przypadku aspergilozy 38%. Najwyższą, bo
100-procentową zgodność między wynikami badań
bakteriologicznych a obrazem radiologicznym ob-
serwowano u chorych na pneumocystozę zakażo-
nych wirusem HIV [3, 6, 7].
W diagnostyce różnicowej należy uwzględniać
progresję choroby zasadniczej — na przykład
u pacjentów po przeszczepieniach reakcję prze-
szczep przeciwko gospodarzowi, zarostowe zapa-
lenie oskrzelików, organizujące się zapalenie płuc,
limfocytowe śródmiąższowe zapalenie płuc, reak-
cje polekowe [6, 11, 22, 23]. Kolejnymi schorzenia-
mi wymagającymi różnicowania z zakażeniami są
zmiany płucne bezpośrednio związane z choroba-
mi, w których przebiegu dochodzi do immunosu-
presji — na przykład nacieki nowotworowe w płu-
cach czy rozsiew nowotworu drogą naczyń limfa-
tycznych bądź krwionośnych. Ponadto choroby
będące przyczyną leczenia immunosupresyjnego
same w sobie mogą wywoływać zmiany płucne —
na przykład choroby tkanki łącznej, czy inne cho-
roby autoimmunologiczne. Dodatkowo wiele różno-
rodnych zmian płucnych może być wynikiem re-
akcji na stosowane w tych chorobach leki (antago-
niści czynnika martwicy nowotworu — anty-TNF
[tumor necrosis factor], bleomycyna, endoksan, ra-
pamycyna i inne blokery mTOR, leki blokujące re-
ceptory dla naskórkowego czynnika wzrostowego).
Należy pamiętać, że u chorych leczonych immuno-
supresyjnie istnieje większe prawdopodobieństwo
zachorowania na nowotwory, zwłaszcza wywodzą-
ce się z układu krwiotwórczego. Często przyczyną
zmian płucnych u chorych w immunosupresji, wy-
stępującą samodzielnie lub towarzyszącą zakażeniu,
jest zatorowość płucna [6, 24].
U pacjentów z obniżoną odpornością, diagno-
zowanych inwazyjnie z powodu zapalenia płuc,
prawdopodobieństwo powikłań jest większe.
W trakcie bronchoskopii u 1–15% tego typu chorych
obserwowano objawy niepożądane, natomiast po
biopsji cienkoigłowej u 15–46% chorych, zaś biop-
sja otwarta płuca była obarczona 1,6–5-procento-
wym ryzykiem zgonu [6, 7, 11, 15].
Steroidoterapia
Steroidoterapia jest jedną z najczęściej spoty-
kanych postaci immunosupresji. Uważa się, że
dzienna dawka prednizonu powyżej 10 mg lub
kumulacyjna powyżej 700 mg oraz ekwiwalentne
dawki innych steroidów wypływają znacząco na
układ immunologiczny, zwiększając ryzyko zaka-
żeń, głównie oportunistycznych. Nawet krótko
podawane, ale wysokie dawki steroidów, na przy-
kład stosowane u chorych z obrzękiem mózgu,
mogą wywoływać istotne obniżenie odporności
[27, 28]. W przebiegu tego typu leczenia upośle-
dzona jest większość funkcji układu immunolo-
gicznego, między innymi zdolność do fagocytozy
[5]. Najczęstszymi zakażeniami są zakażenia Gram-
-ujemnymi i Gram-dodatnimi bakteriami, prątkami
typowymi i atypowymi, grzybami, szczególnie
Pneumocystis jiroveci (ryc. 2). U około 1% chorych
na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP)
leczonych przewlekłe steroidami dochodzi do roz-
woju inwazyjnej postaci aspergilozy [18, 27–29].
Zapalenia płuc u chorych leczonych
antagonistami czynnika martwicy nowotworu
W ciągu ostatniej dekady uległa zwiększeniu
grupa pacjentów leczonych czynnikami hamujący-
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mi działanie prozapalnych cytokin, w tym szcze-
gólnie anty-TNF-a. Leczeni są nimi chorzy na reu-
matoidalne zapalenie stawów, chorobę Leśniowskie-
go-Crohna czy inne choroby autoimmunizacyjne.
Stosowanie infliksimabu, etanerceptu i adalimuma-
bu jest obciążone większym ryzykiem gruźlicy, liste-
riozy oraz zakażeń grzybiczych. Dlatego przed wdro-
żeniem tego typu leczenia wskazane jest wyklucze-
nie zakażenia prątkiem gruźlicy oraz innymi pato-
genami. W trakcie leczenia anty-TNF-a należy zwra-
cać uwagę na możliwości rozwoju aktywnej gruźli-
cy, w tym nietypowych postaci tej choroby. W przy-
padku chorych zakażonych prątkiem (dodatni test
tuberkulinowy lub interferon gamma releasing assay)
wskazane jest leczenie profilaktyczne [30–32].
Zakażenia u chorych w neutropenii
i po autologicznym przeszczepieniu szpiku
Neutropenia jest najczęściej obserwowanym
niepożądanym efektem leczenia cytoredukcyjne-
go, a postęp zakażenia bywa przyczyną zgonu. Pre-
dysponuje ona głównie do zakażeń bakteriami
Gram-dodatnimi i Gram-ujemnymi oraz grzybiczy-
mi. Pacjenci z gorączką neutropeniczną wymagają
hospitalizacji, empirycznej parenteralnej antybio-
tykoterapii i leczenia przeciwgrzybiczego [19–21,
33, 34] (ryc. 3). Zgodnie z rekomendacjami Euro-
pean Society for Medical Oncology (ESMO) u cho-
rych z gorączką leukopeniczną w dobrym stanie
ogólnym, z niskim ryzykiem powikłań ocenionym
w skali Multinational Association for Supportive
Care in Cancer  (MASCC) na powyżej 21 (tab. 1),
proponuje się podawanie antybiotyków w formie
doustnej [21, 33]. Ryzyko ciężkiej infekcji zależy
od stopnia nasilenia neutropenii (< 1000/µl) oraz
czasu jej trwania. Należy zwrócić szczególną uwa-
gę na możliwość grzybiczego zapalenia płuc u cho-
rych z neutropenią trwającą dłużej niż 10 dni.
W skład empirycznego leczenia wchodzą antypseu-
domonalne antybiotyki b-laktamowe i aminogliko-
zydy lub fluorochinolony. U chorych z neutrope-
nią trwającą powyżej 10 dni wskazane jest dołącze-
nie leczenia przeciwgrzybiczego. Z uwagi na moż-
liwość zakażenia drobnoustrojami oportunistyczny-
mi oraz wielolekoopornymi przed wdrożeniem le-
czenia zalecana jest maksymalnie szeroka diagno-
styka mikrobiologiczna. Równie istotne są badania
obrazowe, zwłaszcza wysokorozdzielcza tomogra-
fia komputerowa (HRCT, high resolution computed
tomography). Wiele infekcji we wczesnej fazie nie
daje jeszcze zmian w obrazie RTG, a w obrazie HRCT
są już widoczne, odpowiadające naciekom w dystal-
nych drogach oddechowych czy w śródmiąższu.
Rycina 2. Algorytm diagnostyczny zapaleń płuc u chorych leczonych steroidami
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Tabela 1. Indeks Multinational Association for Supportive
Care in Cancer
Cecha Punktacja
Stopień nasilenia objawów: brak lub niewielkie 5
Bez niedociśnienia 5
Bez POChP 4
Nowotwór inny niż hematologiczny lub brak
w wywiadzie zakażenia grzybiczego 4
Bez odwodnienia 3
Stopień nasilenia objawów: średni 3
Gorączka w okresie pobytu poza szpitalem 3
Wiek < 20 lat 2
> 21 pkt — niskie ryzyko powikłań; POChP — przewlekła obturacyjna choroba płuc
Zapalenia płuc u pacjentów leczonych au-
tologicznym przeszczepieniem szpiku należą do
zasadniczych przyczyn zmian chorobowych
i zgonów w tej grupie chorych. Wynikają one
z bardzo intensywnej chemioterapii stosowanej
w celu ablacji szpiku oraz związanych z nią za-
burzeń hematologicznych, a dodatkowym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju ciężkiego zakażenia jest
leczenie utrzymujące przeszczep. Najczęstszymi
zakażeniami są: cytomegalowirusowe zapalenie
płuc, inwazyjna aspergiloza i pneumocystoza.
Śmiertelność związana z tymi zakażeniami jest
wysoka i przekracza 70%. Dodatkowo należy
brać pod uwagę możliwość reakcji przeszczep
przeciwko gospodarzowi i zarostowego zapale-
nia oskrzelików.
Zakażenia zwiększają prawdopodobieństwo
odrzucenia przeszczepu, z drugiej zaś strony pro-
ces odrzucania sprzyja rozwojowi zakażeń [34–37].
Zakażenia u chorych po przeszczepieniach
narządów miąższowych
Zakażenia u chorych po przeszczepieniach
narządów miąższowych są związane z reaktywacją
utajonego zakażenia w przeszczepianym narzą-
dzie, z reaktywacją zakażenia latentnego u biorcy
przeszczepu lub z zakażeń związanych z leczeniem
immunosupresyjnym, a we wczesnym okresie po
przeszczepieniu dodatkowo z zakażeniami we-
wnątrzszpitalnymi [11, 12, 17, 38].
Ogromną rolę odgrywa więc wykluczenie
możliwych infekcji u dawcy przeszczepu, w tym
szczególnie zakażeń wirusami z grupy herpes, he-
patowirusami, prątkiem gruźlicy. Zadanie to nie
jest proste, tym bardziej że często ograniczenia
czasowe uniemożliwiają pełną diagnostykę. Pogłę-
bienie badań o diagnostykę metodami genetyki
molekularnej pozwala na bardziej precyzyjne usta-
lenie obecności zakażenia. Ponadto, zwłaszcza
Rycina 3. Schemat diagnostyczny zapaleń płuc u chorych w neutropenii
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w przypadku przeszczepienia płuc, należy brać
pod uwagę fakt kolonizacji bakteryjnej lub grzybi-
czej u dawcy przeszczepu. Nie stanowi ona prze-
ciwwskazania do zabiegu, ale jest wskazaniem do
wdrożenia adekwatnego leczenia.
Podobnie biorcy przeszczepów powinni być
poddani wnikliwej ocenie uwzględniającej lokal-
ne warunki epidemiologiczne, badania mikrobio-
logiczne wsparte czułymi badaniami molekularny-
mi wykrywania specyficznych antygenów.
Najczęstszymi patogenami są: Mycobacterium
tubreculosis, Chlamydiophila sp., Cytomegalovirus
(CMV), Epstein-Barr virus (EBV), Herpes simplex
virus (HSV), Herpes zoster virus (HZV), Human her-
pes virus (HHV-6), HHV-7, HHV-8, Hepatitis B vi-
rus (HBV), Hepatitis C virus (HCV), Human immu-
nodeficiency virus (HIV), Pneumocystis jiroveci,
Aspergillus sp., Candida sp., Cryptoccoccus neofor-
mans, ale również infestacje pasożytami, takim jak
Toxoplazma gondii, Strongyloides stercoralis czy
Trypanosoma cruzi [3, 12, 29, 37–40].
Rodzaje zakażeń u chorych po przeszczepie-
niach narządowych w zależności od czasu po prze-
szczepie przedstawiono na rycinie 4.
W okresie pooperacyjnym obserwuje się wyso-
kie ryzyko zakażeń bakteryjnych, wśród których na
czoło wysuwa się: Pseudomonas aeruginosa, Acine-
tobacter baumanni, Staphylococcus aureus, Escheri-
chia coli, Klebsiella pneumoniae, Stenotrophomonas
maltophilia, Pseudomonas putida, Serratia marce-
scens i Burkhordelia cepacia. Jednak mimo wnikli-
wej diagnostyki mikrobiologicznej u około 1/3 cho-
rych nie udaje się zidentyfikować czynnika przyczy-
nowego zakażenia [3, 4, 11, 12, 15].
W tym okresie może również dochodzić do
reaktywacji zakażeń wirusowych, między innymi
CMV, zwłaszcza jeśli przeszczepiany narząd jest
zakażony, a biorca — seronegatywny. Dodatkowo
ryzyko zakażenia CMV wzrasta w przypadku ko-
infekcji wirusami herpes 6 i 7 oraz w przypadku
wcześniejszego leczenia surowicą antylimfocy-
tarną. W celu redukcji ryzyka aktywacji zakażenia
CMV zalecane jest leczenie profilaktyczne [11, 14].
U chorych po przeszczepieniach narządowych
w ponad 60% przypadków dochodzi do zakażeń
wirusami oddechowymi typu: Picornaviridae, Pa-
ramyxoviridae (RSV, paragrypa, metapneumowi-
rus), Orthomyxoviridae (grypa typu A i B) i Adeno-
viridae. Spektrum chorobowe jest od postaci lek-
kich samoograniczających się do ciężkich zapaleń
płuc [7, 34, 39].
Niewątpliwie spośród ciężkich zakażeń i za-
paleń płuc u chorych po przeszczepieniach narzą-
dowych najczęstsze są zakażenia grzybicze [3, 6,
7, 18]. Piętnaście do trzydziestu pięciu procent
chorych po przeszczepieniach płuc doświadcza
tych zakażeń, z czego w 80% wywołane są one
przez grzyby pleśniowe i drożdżopodobne. Ryzy-
ko zgonu w przebiegu tych zakażeń jest wysokie
i szacowane na 60–80%. Diagnostyka inwazyjnej
aspergilozy jest trudna, szczególnie w przypadku
chorych po przeszczepieniach płuc, albowiem
u ponad 50% chorych jest obserwowana kolonizacja
drzewa oskrzelowego tym grzybem. Obecnie uka-
Rycina 4. Zakażenia u chorych po przeszczepieniach w zależności od czasu trwania immunosupresji
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zały się nowe wytyczne diagnostyki i leczenia grzy-
bic układowych opracowane przez European Or-
ganization for Research and Treatment of Cancer/
/Mycoses Study Group (EORTC/MSG) [40–42]. Wy-
różniono trzy grupy diagnostyczne: potwierdzoną
inwazyjną grzybicę, prawdopodobną i możliwą.
Pewne rozpoznanie inwazyjnego zakażenia grzy-
bami pleśniowymi jest związane ze stwierdzeniem
grzybni w materiale tkankowym, wyhodowanie
grzyba ze sterylnego materiału, w tym z krwi. Po-
dobne kryteria dotyczą drożdżaków — dodatkowo
potwierdzeniem kryptokokozy jest stwierdzenie
antygenu grzyba w płynie mózgowo-rdzeniowym.
Natomiast kryteria rozpoznawania prawdopodobnej
i możliwej inwazyjnej grzybicy są skomplikowane
i opierają się na: ocenie czynników predysponują-
cych do zachorowania, stanu klinicznego chorego,
wynikach badań obrazowych, badań mikologicz-
nych, w tym również testów wykrywających anty-
geny ściany komórkowej grzybów.
Opracowano także szczegółowe wytyczne do-
tyczące leczenia inwazyjnych grzybic w zależno-
ści od stanu immunologicznego chorego oraz za-
jętych narządów. Leczenie inwazyjnej grzybicy
wywołanej pleśniami jest oparte głównie na am-
foterycynie B, jednak w ostatnim czasie wykaza-
no skuteczność worikonazolu i pozakonazolu
[43]. Kandydozę leczy się najczęściej flukonazo-
lem, jednak w przypadku zakażenia niektórymi
opornymi szczepami Candida glabrata lub krusei
wskazane jest leczenie kaspofunginą lub amfote-
rycyną B [41].
Wprowadzenie profilaktycznego leczenia tri-
metoprimem-sulfometoksazolem w znaczący spo-
sób wpłynęło na zmniejszenie liczby zakażeń wy-
wołanych takimi drobnoustrojami, jak: Pneumocy-
stis jiroveci, Toxoplasma gondii, Listeria sp. oraz
wielu innych Gram-dodatnich i Gram-ujemnych
bakterii wrażliwych na ten chemioterapeutyk [44].
Ryzyko zakażenia wzrasta w przypadku
uprzednio przebytych przez biorcę terapii immu-
nosupresyjnych, między innymi leczenia pulsa-
mi steroidowymi lub plazmaferezami. Ponadto
chorzy z wyższym ryzykiem odrzucenia prze-
szczepu, z cechami wczesnego odrzucania prze-
szczepu, dysfunkcją przeszczepu, zakażeniami
rany, długą intubacją czy przedłużonym utrzymy-
waniem cewników mają również wyższe ryzyko
infekcji [11, 12].
Natomiast u osób z właściwie dobranym prze-
szczepem, bez problemów chirurgicznych związa-
nych z transplantacją, u których zastosowano wła-
ściwe leczenie profilaktyczne przeciwwirusowe,
przeciwbakteryjne i przeciwgrzybicze, ryzyko za-
każenia jest mniejsze [45–47].
Dodatkowo istotna jest właściwa profilaktyka
przy użyciu szczepionek, między innymi przeciw-
ko wirusom zapalenia wątroby typu A i B, przeciw-
ko zapaleniu płuc wywoływanemu przez Strepto-
coccus pneumoniae oraz przeciwko grypie [48, 49].
Zakażenie wirusem HIV
Spektrum zakażeń związanych z upośledze-
niem odporności wywołanych infekcją wirusem
upośledzenia odporności jest podobne do innych
zakażeń związanych z zaburzeniami funkcji lim-
focytów T. Istnieją jednak pewne charakterystycz-
ne cechy tych zakażeń, odrębności związane
z kojarzeniem leczenia przeciwbakteryjnego czy
przeciwgrzybiczego z leczeniem antyretrowiruso-
wym. Dodatkowo istotnym punktem w opiece nad
chorymi jest leczenie profilaktyczne. Zagadnienia
te będą przedmiotem oddzielnej publikacji.
Podsumowanie
Zakażenia, a zwłaszcza zapalenie płuc u cho-
rych w immunosupresji, stanowią poważny pro-
blem i wymagają wnikliwego podejścia diagno-
stycznego oraz wielokierunkowego leczenia. Istot-
na jest ocena stanu immunologicznego chorego,
jego stanu klinicznego oraz rozważenie najbardziej
prawdopodobnego czynnika lub czynników przy-
czynowych.
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